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RESUMEN 
 
     INTRODUCCIÓN: El trauma craneoencefálico continúa siendo un problema de salud pública,  con una 
alta incidencia y mortalidad. MÉTODO: Para identificar factores de riesgo de deterioro neurológico en niños 
con traumatismo craneoencefálico, entre 2 y 15 años de edad; se realizó un estudio, observacional, analítico, 
prospectivo, donde se enrolaron 204 pacientes con GCS (Escala de Coma Glasgow) menor de 13 puntos, 
divididos según la presencia de deterioro neurológico. RESULTADOS: 29,9% presentaron deterioro 
neurológico. La  mortalidad fue del 17,2 %. En el análisis bivariable, las características asociadas a deterioro 
neurológico fueron: sexo masculino, hipotensión arterial, hipotermia, shock, hipoxemia, hipocapnia, anemia, 
edema cerebral, swelling, lesión de tallo encefálico y fracturas de cráneo. Mediante regresión logística binaria 
se identificó como factores de riesgo para deterioro neurológico en niños con traumatismo craneoencefálico: 
hipotermia (RO = 6.2; IC 95%: 4.3 – 12.7  p = 0,002), shock  (RO = 3.8; IC 95%: 2.1 – 7.3  p = 0,049) y 
swelling (RO = 5.2; IC 95%: 2.7 – 8,4  p = 0,031). La mortalidad fue significativamente mayor en el grupo con 
deterioro neurológico (34,4% vs 9,8%, p = 0,0001).  CONCLUSIÓN: La vigilancia de factores de riesgo de 
deterioro neurológico y el manejo agresivo de su aparición, mejorará la evolución de los pacientes con 
traumatismo craneoencefálico. 
 
 
TRAUMATIC HEAD INJURY: RISK FACTORS FOR NEUROLOGIC IMPAIRMENT 
 
KEY WORDS: Trauma. Traumatic head injury. Neurological impairment. Risk factors. Children. 
 
SUMMARY 
 
     INTRODUCTION: Traumatic brain injury remains a public health problem, with high incidence and 
mortality. METHODS: To identify risk factors for neurologic impairment in children with traumatic brain 
injury, between 2 and 15 years of age, was conducted a study observational, analytical, prospective , which 
enrolled 204 patients with GCS (Glasgow Coma Scale) under 13 points , divided according to the presence of 
neurological impairment . RESULTS: 29.9 % had neurological impairment. Mortality was 17.2%. In the 
bivariate analysis, the characteristics associated with neurologic impairment were male gender, hypotension, 
hypothermia, shock, hypoxemia, hypocapnia, anemia, brain edema, swelling, brain stem injury and skull 
fractures. Binary logistic regression identified risk factors for neurologic impairment in children with traumatic 
brain injury: hypothermia [OR: 6,2 CI 95% (4,3 – 12,7) p = 0,002], shock [OR: 3,8 CI 95% (2,1 – 7,3) p = 
0,049] and swelling [OR: 5,2 CI 95% (2,7 – 8,4) p = 0,031]. Mortality was significantly higher in the group with 
neurologic impairment (34.4 % vs 9.8 %, p = 0.0001). CONCLUSION: The risk factor surveillance of 
neurologic impairment and aggressive management of their appearance, improve the outcome of patients with 
traumatic brain injury. 
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INTRODUCCIÓN 
 
     El traumatismo craneoencefálico constituye un 
reto para su manejo en las áreas de urgencias 
pediátricas de cualquier centro hospitalario. De la 
severidad del trauma, de sus consecuencias 
neurológicas y sistémicas, así como de la reacción del 
equipo de salud involucrado en su atención, depende 
la sobrevida del paciente y su calidad de vida 
posterior (1). 
 
     Los datos obtenidos del Traumatic Coma Data 
Bank (2), señalan que las cifras de malos resultados 
asociadas al trauma craneoencefálico (fallecidos, 
estado vegetativo persistente o gravemente 
incapacitados), se acercan al 50 % de los casos en los 
últimos 10 años. Su elevado índice de mortalidad, las 
prolongadas hospitalizaciones y las graves secuelas 
resultantes, hacen que los traumatismos 
craneoencefálicos constituyan uno de los problemas 
socioeconómicos más importantes del momento 
actual. En la última década se han producido avances 
muy significativos tanto en el conocimiento de los 
mecanismos básicos, como en su fisiopatología.  
 
     Los nuevos conocimientos fisiopatológicos han 
permitido individualizar y racionalizar las medidas 
terapéuticas y han contribuido a mejorar el resultado 
final de estos pacientes. Así es, como se ha 
determinado que el impacto de las lesiones 
secundarias, particularmente de la hipertensión 
endocraneana y de la hipoxemia, cumplen  un rol 
fundamental en el establecimiento del deterioro 
neurológico en estos pacientes (3,4,5). 
 
     El traumatismo craneoencefálico involucra en su 
manejo, el conocimiento de la presión intracraneana  
y de la presión de perfusión cerebral, parámetros 
importantes en la toma de decisiones para modificar 
la terapéutica (6,7), de acuerdo con las variaciones 
del flujo sanguíneo cerebral posterior a la lesión 
primaria, con los cambios en la autorregulación 
vascular cerebral y en el metabolismo cerebral 
(8,9,10). Estas variables se pueden registrar al 
disponer del equipo necesario, lo cual no siempre es 
posible en  los centros de atención. Es por ello, que 
al sistematizar los registros clínicos y paraclínicos, se 
podrá alertar al equipo de salud encargado del 
manejo de pacientes con lesiones traumáticas  
moderadas o graves en el sistema nervioso central, 
para corregir de manera inmediata y enérgica 
parámetros predictores de  lesión, además de agregar 
elementos pronósticos, que sirvan de guías en la 
toma de decisiones terapéuticas. 
 
MATERIALES Y MÉTODOS 
 
     Estudio observacional, analítico, prospectivo, con 
muestreo no probabilístico, que incluyó pacientes 
pediátricos entre 2 y 15 años de edad con 
diagnóstico de traumatismo craneoencefálico con 
Escala de coma Glasgow (GCS) menor de 13 
puntos, ingresados en el Hospital Universitario de 
Pediatría  “Dr. Agustín Zubillaga”,  Estado Lara, 
Venezuela, entre los años 2010 y 2012. 
 
     Casos con diagnóstico de trauma 
craneoencefálico moderado y grave fueron 
identificados. Fue creada una base de datos con los 
informes de las historias médicas. Los datos 
seleccionados fueron los descritos en los registros 
médicos, según la evolución clínica y de laboratorio 
de los pacientes incluidos, fáciles de utilizar y de uso 
común en la práctica clínica diaria. Estos datos 
fueron codificados para proteger la confidencialidad. 
El estudio fue aprobado por el Comité de bioética 
del Hospital Universitario de Pediatría “Dr. Agustín 
Zubillaga”. 
 
     Fueron enrolados todos los pacientes con los 
siguientes criterios de inclusión: ambos sexos, entre 2 
y 15 años de edad, cualquier procedencia y 
mecanismo de lesión, con trauma craneoencefálico, 
ingresados en el servicio de trauma shock y unidad 
de cuidados intensivos pediátricos, en un período de 
3 años. Los pacientes seleccionados fueron 
ingresados antes de las 6 horas desde el momento de 
la lesión.  Todos ellos fueron examinados y 
evaluados según la GCS a su llegada (antes de la 
administración de sedantes), y le fue realizada una 
tomografía axial computarizada (TAC) de cráneo tan 
pronto como fue posible, y posteriormente un 
segundo estudio tomográfico entre uno y tres días 
posteriores al primero. A todos se le realizó 
radiografía simple de columna cervical, para 
descartar lesiones del segmento cervical 
raquimedular. Se excluyeron aquellos pacientes que 
recibieron trauma por arma de fuego, o con 
traumatismos raquimedulares, aquellos que 
recibieron terapia  anticonvulsiva profiláctica, o con 
muerte cerebral a su ingreso, o fallecimiento antes de 
las 12 horas desde el ingreso y pacientes con TAC de 
cráneo inicial con signos francos de herniación 
cerebral. Se consideró sobreviviente a todo niño con  
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Glasgow outcome score  (11) al egreso del hospital 
en niveles de: secuelas moderadas o recuperación 
satisfactoria, excluyéndose aquellos con estado 
vegetativo o secuelas graves. 
 
     El manejo durante todo el proceso agudo en el 
servicio de Urgencias Pediátricas y en la Unidad de 
cuidados intensivos pediátricos, que incluyó medidas 
generales del paciente críticamente enfermo, estudios 
de laboratorio de rutina, asistencia ventilatoria 
mecánica u oxigenoterapia, opiáceos (fentanilo o 
morfina) y benzodiacepinas (midazolan), uso de 
catecolaminas y sustancias vasoactivas (dopamina, 
noradrenalina), medidas antitérmicas (acetaminofén 
o metamizol), terapia anticomicial 
(difenilhidantoina), uso de bloqueantes H2 o 
inhibidor de bomba de protones (ranitidina u 
omeprazol), empleo de diuréticos osmóticos 
(manitol) y demás medidas según Protocolo de 
Rosner (12); se dejó a discreción del equipo médico a 
cargo de cada paciente. 
 
     Entre los años 2008 y 2009, según los registros 
del Servicio de Historias Médicas acudieron al 
Hospital Universitario de Pediatría “Dr. Agustín 
Zubillaga” 1098 niños con algún tipo de trauma, de 
los cuales  889 presentaron trauma de cráneo (81%). 
Para un error absoluto del 5%, con un nivel de 
confianza del 95% (Z = 1,96), la muestra se estimó 
en 195 individuos. Fueron incluidos 204 niños entre 
2 años y 15 años. 
 
     El trauma craneoencefálico fue definido como 
aquel en el cual el episodio traumático genera 
alteración funcional o estructural del encéfalo, 
expresado con una puntuación inicial en la Escala de 
Coma de Glasgow menor de 13 puntos. 
 
     El deterioro neurológico fue definido como 
aquella manifestación en las primeras 72  horas 
posteriores a la injuria inicial del niño con trauma 
craneoencefálico, donde se evidencia al menos uno 
de los siguientes criterios, no existentes previamente:  
- Asimetría pupilar mayor de 2 mm de diámetro 
o midriasis bilateral 
- Disminución de la puntuación de la escala de 
Coma de Glasgow en 2 o más puntos, en dos 
controles sucesivos. 
- Signos de focalización neurológica y/o 
convulsiones. 
- TAC de cráneo control con alteraciones 
mayores a la inicial.  
     Fueron definidas 72 horas como lapso de tiempo 
para evaluar los signos de deterioro neurológico en el 
paciente con trauma de cráneo, debido a los reportes 
en la literatura (13,14,15); donde aquellos eventos 
que ocurren después de este intervalo, están más 
asociados a injurias secundarias, que a la lesión 
primaria. 
 
     La Escala de Coma de Glasgow fue evaluada con 
base a 15 puntos, para mayores de 2 años de edad. Se 
definió shock como el episodio donde coexiste 
presión arterial media menor al  percentil 50 de 
acuerdo con la edad del paciente, tras la 
administración endovenosa de fluidos isotónicos en 
volúmenes mayores o iguales a 60 cc/Kg de peso en 
una hora acompañado de al menos un signo de 
hipoperfusión sistémica (llenado capilar mayor de 5 
segundos, gasto urinario menor de 0,5 cc/Kg/hora, 
lactato sérico mayor de 2,5 mmol/L).  Los valores de 
tensión arterial normales para niños y adolescentes 
fueron definidos desde las tablas de Horan y Bonita 
del Second Task Force on Blood Pressure Control in 
Children, 2001 (16). La hipoxemia se definió  como 
la PaO2  menor de  60 mm de Hg. o saturación en 
sangre arterial menores a 85%, independientemente 
de la concentración de oxígeno recibida, ocurridos 
estos episodios antes o durante la primera hora de 
admisión. La Presión arterial sistólica, diastólica y 
media (PAM) inicial se obtuvieron a través de 
tensiómetro no invasivo de equipos de monitoreo 
multiparámetros, con brazalete colocado en brazo 
izquierdo, cuya anchura y diámetro, fue acorde a la 
edad de cada paciente. 
 
     Los 204 pacientes que cumplieron con los 
criterios de ingreso, fueron observados en busca de 
signos de deterioro neurológico durante 72 horas,  
luego se siguió su evolución y su forma de egreso 
(vivo o fallecido). Se registró en cada uno: edad, 
sexo, signos vitales iniciales (frecuencia cardiaca, 
frecuencia respiratoria, tensión arterial y temperatura 
corporal), puntuación de la escala de Coma de 
Glasgow, trauma score pediátrico (TSP), hallazgos en 
la TAC de cráneo inicial y de control (los hallazgos 
en la tomografía inicial fueron los reportados en los 
resultados); presencia de shock, hipotensión arterial 
(PAM < percentil 50 para edad, sin hipovolemia), 
hipoxemia (PaO2  < 60 mm Hg.), hiponatremia (Na+ 
sérico  < 135 mmol/L), hipernatremia (Na+ sérico  > 
150 mmol/L), hiperglicemia (Glucosa sérica > 140 
mg/dL), hipoglicemia (Glucosa sérica < 50 mg/dL),   
hipercapnia (PaCO2  > 45 mm Hg.), hipocapnia 
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(PaCO2  < 30 mm Hg.), anemia (Hemoglobina  < 9 
gr/dL), episodios de deterioro neurológico, y 
lesiones en otros segmentos corporales. 
 
     Fueron evaluadas la contabilización de las 
variables en el tiempo de estudio, las asociaciones 
entre los resultados y las características de los 
pacientes. Este análisis fue realizado mediante 
pruebas de diferencia de proporciones para datos 
cualitativos y medianas para datos cuantitativos, así 
como Chi2  y t de Student, según las variables a 
analizar; además, los factores potencialmente 
predictores  y la fuerza de asociación fueron 
reportados como radio de Odds con 95% de 
intervalo de confianza, en análisis de datos 
univariable y bivariable, con test de ANOVA para 
comparar variables cuantitativas. Finalmente, los 
radios de Odds ajustados de factores potencialmente 
predictores independiente para deterioro 
neurológico, se estimaron mediante análisis de 
multivarianza con modelos de regresión logística 
binaria, en la que se incluyeron todos los factores y 
parámetros que mostraron asociación con deterioro 
neurológico (variable de desenlace) en los análisis 
individuales y bivariables. La significancia estadística 
fue establecida como  p ≤ 0,05. Se calculó además: R 
cuadrado de Nagelkerke y prueba de bondad de 
ajuste de Hosmer y Lemeshow. 
 
RESULTADOS 
 
     Se incluyeron 204 niños entre 2 y 15 años de edad 
con trauma craneoencefálico, de los cuales 61 
(29,9%) presentaron deterioro neurológico; la tasa de 
mortalidad fue del 17,2%. Estos pacientes, evaluados 
y divididos según la presencia de deterioro 
neurológico, fueron homogéneos en cuanto a sus 
características demográficas y parámetros clínicos de 
admisión, tomados en la primera hora de ingreso, 
como: frecuencia de accidentes de tránsito, lesiones 
de otros segmentos corporales, frecuencia de 
pacientes con GCS menor de 8 puntos, y promedios 
de edad, frecuencia cardíaca y respiratoria, score de 
trauma pediátrico (PTS), bicarbonato sérico y sodio 
sérico; no mostrando diferencias significativas (Tabla 
1). Sin embargo, hubo mayor proporción de  
pacientes del sexo masculino [67,2% vs. 47,6% - RO: 
2,3 IC 95% (1,2 – 4,2) p = 0,010] y mortalidad 
[34,4% vs. 9,8% - RO: 4,2 IC 95% (2,7 – 8,5) p = 
0,0001], en el grupo con deterioro neurológico; y 
además, fueron menores los promedios de 
temperatura corporal inicial (36,5 ± 0,5 °C  vs. 37,2 
± 0,6 °C  p = 0,0001), y puntaje de GCS (8,2 ± 1,9 
puntos  vs. 9,1 ± 2,0 puntos  p = 0,009), estas 
diferencias fueron significativas. 
  
Tabla 1. Características demográficas y parámetros clínicos en admisión de la población de estudio 
según  deterioro neurológico. 
 
CARACTERÍSTICAS 
Y 
PARÁMETROS 
DETERIORO NEUROLOGICO 
        Presente                                    Ausente 
         n = 61                                       n = 143                                                 
Media ± DE    f (%)                  Media ± DE    f (%)                                     
p 
Sexo masculino       ----          41(67,2)              ----        68(47,6) 0,010 
Accidente de tránsito       ----          27(44,3)              ----        68(47,6) 0,666 
Lesión otros segmentos 
corporales 
      ----          20(32,8)              ----        34(23,8) 0,182 
Mortalidad       ----          21(34,4)              ----         14(9,8) 0,0001 
GCS < 8 puntos       ----          22(36,1)              ----        54(37,8) 0,819 
Edad  (años)    7,4 ± 4,1           ----       7,6 ± 3,7           ----  0,799 
Frecuencia cardíaca (lat/min)   101,8 ± 21,6       ----       96,8 ± 17,1        ----  0,082 
Frecuencia respiratoria 
(resp/min) 
  22,1 ± 1,9           ----       23,2 ± 2,1        ----  0,104 
Temperatura corporal (°C)   36,5 ± 0,5           ----       37,2 ± 0,6        ----  0,0001 
GCS (puntos)      8,2 ± 1,9          ----          9,1 ± 2,0         ----  0,009 
PTS (puntos)      6,3 ± 2,4          ----           6,7 ± 2,1        ----  0,224 
Bicarbonato sérico (mmol/L)      18,1 ± 5,9        ----           19,6 ± 3,9        ----  0,281 
Sodio sérico (mmol/L)     138,7 ± 5,6       ----         137,1 ± 3,7        ----  0,524 
 GCS: Escala de coma Glasgow    
 PTS: Pediatric Trauma Score    
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     En cuanto a las lesiones secundarias, la 
hipotensión arterial (63,9% vs. 13,5%  p = 0,0001), 
hipotermia (44,3% vs. 18,2%  p = 0,0001),  shock 
(31,1% vs. 14,0%  p = 0,004), hipoxemia (39,3% vs. 
7,0%  p = 0,0001), hipocapnia (32,8% vs. 4,2%  p = 
0,0001), y la anemia (32,8% vs. 9,1%  p = 0,0001) 
fueron significativamente más frecuentes en el grupo 
de niños con trauma craneoencefálico y deterioro 
neurológico (Tabla 2). La hipertensión arterial, 
hipertermia, hipoglicemia, hiperglicemia e 
hipercapnia, fueron similares en ambos grupos.
 
Tabla 2. Lesiones secundarias en la población de estudio según  deterioro neurológico. 
 
LESIÓN SECUNDARIA 
DETERIORO NEUROLOGICO 
               Presente                                        Ausente 
                 n = 61                                           n = 143                                                 
       f                    (%)                               f                  (%)                                     
p 
Hipertensión arterial      7                11,5         14               9,8 0,717 
Hipotensión arterial     39               63,9         19              13,3 0,0001 
Hipertermia      0                  0          7                4,9 0,079 
Hipotermia     27               44,3         26              18,2 0,0001 
Shock     19               31,1         20              14,0 0,004 
Hipoxemia     24               39,3         10               7,0 0,0001 
Hipoglicemia     14               23,0         20              14,0 0,116 
Hiperglicemia       6                 9,8         27              18,9 0,108 
Hipocapnia     20               32,8           6                4,2 0,0001 
Hipercapnia      7                11,5         27              18,9 0,117 
Anemia     20               32,8         13                9,1 0,0001 
 
     Los hallazgos encefálicos descritos en las 
tomografías de cráneo iniciales en los niños con 
trauma craneoencefálico fueron: hemorragia 
subaracnoidea, edema cerebral, hematomas: 
subdural, extradural e intraparenquimatoso, 
congestión vascular cerebral (swelling), la lesión de 
tallo cerebral y las fracturas de cráneo. De estos 
hallazgos, el edema cerebral (59,0% vs. 42,7%  p = 
0,032), la lesión de tallo encefálico (11,5% vs. 1,4%  
p = 0,001),  swelling (49,2% vs. 18,2%  p = 0,001) y 
las fracturas de cráneo (67,2% vs. 18,9%  p = 
0,0001), fueron significativamente más frecuentes en 
el grupo con deterioro neurológico (Tabla 3). La 
proporción de tomografías de cráneo inicial 
reportadas como normal, fue más frecuente en el 
grupo de pacientes con trauma de cráneo sin 
deterioro neurológico (14,8% vs. 48,3%  p = 0,001). 
 
Tabla 3. Hallazgos encefálicos en la TAC de cráneo inicial en la población de estudio según  
deterioro neurológico. 
 
HALLAZGO 
DETERIORO NEUROLOGICO 
        Presente                                  Ausente 
         n = 61                                     n = 143                                                 
         f                    (%)                          f                 (%)                                     
p 
Normal       9                14,8      69              48,3 0,001 
HSA      20               32,8       34              23,8 0,182 
Edema cerebral      36               59,0       61              42,7 0,032 
Hematoma subdural      11               18,0       14                9,8 0,100 
Hematoma extradural       8                13,1       13                9,1 0,867 
Hematoma intraparenquimatoso      13               21,3       27               18,9 0,394 
Congestión vascular cerebral'      30               49,2       26               18,2 0,001 
Neumoencéfalo       6                 9,8       14                 9,8 0,992 
Lesión tallo cerebral       7                11,5         2                1,4 0,001 
Fractura cráneo       41              67,2       27              18,9 0,0001 
             HSA: Hemorragia subaracnoidea     
 'Congestión vascular cerebral = Swelling 
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     Para identificar los factores de riesgo para 
deterioro neurológico en niños con trauma 
craneoencefálico, se realizó inicialmente un análisis 
bivariable para determinar aquellos parámetros 
asociados a deterioro neurológico. Se encontró como 
factores asociados: sexo masculino (RO = 2.3; IC 
95%: 1.2 – 4.2), hipotensión arterial (RO = 11.6; IC 
95%: 5.7 – 23.6), hipotermia (RO = 3.6; IC 95%: 1.8 
– 6.9),  shock (RO = 2.7; IC 95%: 1.4 – 5.7), 
hipoxemia (RO = 8.6; IC 95%: 3.8 – 19.6), 
hipocapnia  (RO = 11.1; IC 95%: 4.2 – 29.6), anemia 
(RO = 4.9; IC 95%: 2.2 – 10.7), y hallazgos en la 
TAC de cráneo de: edema cerebral (RO = 1.9; IC 
95%: 1.1 – 3.6), swelling (RO = 3.1; IC 95%: 2.8 – 
9.3),  lesión de tallo encefálico (RO = 9.1; IC 95%: 
1.8 – 45.4) y presencia de fracturas de cráneo (RO = 
8.8; IC 95%: 4.5 – 17.4). 
 
     Posteriormente, se realizó el análisis de regresión 
logística binaria (Tabla 4), considerando las variables 
potencialmente predictores (variables 
independientes) que fueron significativas como 
factores asociados en el análisis bivariable. Ajustando 
el modelo de regresión logística binario, con 
deterioro neurológico como variable de desenlace 
(variable dependiente), los factores de riesgo 
encontrados fueron: hipotermia (RO = 6.2; IC 95%: 
4.3 – 12.7  p = 0,002), swelling (RO = 5.2; IC 95%: 
2.7 – 8,4  p = 0,031) y shock  (RO = 3.8; IC 95%: 2.1 
– 7.3 p = 0,049), estos factores fueron 
estadísticamente significativos. El modelo clasifica 
correctamente al  80,1% de los casos.  La R cuadrado 
de Nagelkerke fue de 0.874, indicando que el 87,4% 
de la variación en los pacientes con deterioro 
neurológico es explicado por las variables 
independientes incluidas en el modelo. La prueba de 
bondad de ajuste de Hosmer y Lemeshow mostró un 
valor de p = 0.879, lo que permite definir un modelo 
de buena capacidad predictiva (no se detectan 
diferencias significativas entre la presencia de 
deterioro neurológico observada y la presencia de 
deterioro neurológico predicha por la regresión). 
 
 
Tabla 4. Análisis de factores de riesgo para deterioro neurológico en niños con trauma 
craneoencefálico. 
 
FACTOR 
ANÁLISIS 
BIVARIADO 
Radio de Odds (IC 95%) 
p 
ANÁLISIS DE 
REGRESIÓN LOGÍSTICA*¥ 
Radio de Odds     (IC 95%) 
p 
Sexo masculino 2,3 1,2  –  4,2 0,010    1,8                     0,3 – 15,1 0,552 
Hipotensión arterial 11,6 5,7 – 23,6 0,0001    0,0                     ------------ 0,989 
Hipotermia 3,6 1,8 – 6,9 0,0001    6,2                     4,3 – 12,7 0,002 
Shock 2,7 1,4 – 5,7 0,004    3,8                    2,1 – 7,3 0,049 
Hipoxemia 8,6 3,8 – 19,6 0,0001    0,2                    0,1 – 0,4 0,673 
Hipocapnia 11,1 4,2 – 29,6 0,0001    0,0                    ------------ 0,987 
Anemia 4,9 2,2 – 10,7 0,0001    5,9                    0,4 – 98,3 0,210 
Edema cerebral 1,9 1,1 – 3,6 0,032    0,0                    ------------ 0,993 
Congestión vascular 
cerebral' 
3,1 2,8 – 9,3 0,001    5,2                    2,7 – 8,4 0,031 
Lesión tallo cerebral 9,1 1,8 – 45,4 0,001    0,4                    0,1 – 3,1 0,407 
Fractura de cráneo 8,8 4,5 – 17,4 0,0001    0,0                   ------------ 0,988 
  GCS: Escala de coma Glasgow   
   'Congestión vascular cerebral = Swelling 
 *El modelo clasifica correctamente al  80,1% de los casos.  
  ¥R cuadrado de Nagelkerke = 0,874. Prueba de Hosmer y Lemeshow = 0,879 
 
 
DISCUSIÓN 
 
     Es poca la información encontrada en la literatura 
consultada acerca del trauma  craneoencefálico y 
deterioro neurológico en pacientes pediátricos.  La 
mayoría de las lesiones en la cabeza son leves y no se 
asocian con complicaciones a largo plazo. En pocas 
ocasiones, los niños con lesiones más importantes 
pueden desarrollar complicaciones graves. El trauma 
es la principal causa de muerte entre los niños de 5 a 
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15 años en los países desarrollados y los accidentes 
de tráfico son la causa principal de lesiones fatales en 
niños en países en desarrollo (17,18,19,20).  
 
     A pesar de la falta de disponibilidad de 
instrumentos de seguimiento específicos, de alta 
tecnología (saturación venosa del bulbo de la vena 
yugular, monitoreo de la presión intracraneal, o 
ecografía Doppler transcraneal) en las áreas de 
atención del paciente críticamente enfermo donde se 
realizó la investigación, la tasa de mortalidad fue del 
17,2 %, lo que es algo similar a lo reportado en otros 
estudios y en particular en los países desarrollados. 
Se ha señalado que la edad es un buen indicador de 
la mortalidad en la lesión cerebral traumática (21,22); 
sin embargo, la influencia de la edad en los 
resultados de los niños con traumatismo 
craneoencefálico es controversial (22). Al igual que 
en otras investigaciones, este factor no fue 
significativo  en los grupos estudiados, no mostrando 
diferencias entre aquellos con deterioro neurológico 
y los que no lo presentaron. Sin embargo, no se 
puede concluir que la edad no influye en el resultado. 
Esto  puede explicarse por el hecho de que  los niños 
constituyeron un grupo homogéneo, en cuanto a sus 
características principales. 
 
     Otro aspecto importante es la repercusión del 
sexo, se obtuvo como resultado que la proporción de 
sexo masculino fue mayor en el grupo con deterioro 
neurológico, esto podría ser explicado por las 
implicaciones de las características psicológicas y de 
comportamiento asociadas a este sexo, hallazgos 
similares están descritos en la literatura (23,24). La 
puntuación de GCS es utilizada ampliamente como 
una guía para la gravedad de la lesión cerebral. Es 
probablemente el aspecto más importante a valorar y 
el de mayor valor predictivo (24). Se ha demostrado 
que la severidad y duración de la disminución del 
nivel de conciencia, es el signo neurológico aislado 
más importante en la determinación de la alteración 
de la función cerebral. Varios estudios han 
demostrado que existe una buena correlación entre la 
puntuación de GCS y los resultados neurológicos 
(25,26,27). En esta serie, el estado neurológico de los 
pacientes se evaluó a través de la puntuación de GCS 
a su llegada al hospital, antes de la administración de 
sedantes, si fuesen necesarios, y se encontró que la 
puntuación de GCS se asoció con deterioro 
neurológico sólo en el análisis bivariable. 
 
     El PTS es un sistema de puntuación muy 
utilizado en la evaluación inicial del niño con trauma. 
Algunos estudios no han encontrado en el PTS, un 
buen predictor de resultados relacionados con el 
trauma de cráneo, incluso en los casos con lesiones 
graves (27,28). Otros han encontrado que es un buen 
predictor de mal pronóstico (28). Se demostró una 
relación significativa entre el PTS y una evolución 
con deterioro neurológico en el análisis bivariable. 
 
     Se asume que la TAC de cráneo refleja la 
gravedad de las lesiones intracraneales  y pueden 
predecir el curso clínico de la enfermedad. En su 
publicación más reciente, las guías de práctica clínica 
de la Brain Trauma Foundation (20) han analizado el 
valor pronóstico de las diferentes lesiones cerebrales 
que presenta un paciente con trauma 
craneoencefálico a su ingreso. Estas guías, también 
analizan el valor pronóstico de otros parámetros 
clínicos como la puntuación inicial  en la escala de 
coma Glasgow y la respuesta pupilar. La influencia 
del tipo de lesión cerebral en la presión intracraneal y 
la mortalidad se ha evaluado de diversas formas en la 
literatura (2,3,14,20). Sin embargo, algunas lesiones 
parecen llevar a un mal pronóstico, con una mayor 
incidencia de deterioro neurológico. En esta serie, la 
presencia de edema cerebral, congestión vascular 
cerebral (swelling), lesión en tallo cerebral y fracturas 
de cráneo se asoció con mayor proporción de niños 
con deterioro neurológico, todas en el análisis 
bivariable; sin embargo, solo el swelling en el análisis 
multivariable.   Una explicación a este hallazgo,  
podría ser la isquemia asociada a la congestión 
vascular cerebral, que puede causar la reducción del 
flujo sanguíneo cerebral en las fases agudas. Además, 
de acuerdo con Traumatic Coma Data Bank (2), la 
tasa de malos resultados es del 56%  en el swelling 
bilateral y del 100% en el swelling unilateral, con una 
incidencia de hipertensión endocraneana del 63 al 
100%, en este tipo de lesiones. 
 
     La literatura reporta diversas formas de clasificar 
el trauma, en las lesiones del sistema nervioso 
central.  En este sentido tradicionalmente se ha 
diferenciado entre lesiones primarias o de impacto y 
lesiones secundarias o complicaciones (29). Las 
lesiones primarias (fracturas, contusiones, 
laceraciones y lesión axonal difusa), debidas 
básicamente al impacto y a los mecanismos de 
aceleración-desaceleración y movimientos relativos 
del encéfalo respecto al cráneo, ocurren según el 
concepto clásico, de forma inmediata al traumatismo. 
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Las lesiones secundarias (hematomas y hemorragias 
intracraneales, congestión vascular cerebral -swelling-, 
edema, lesiones isquémicas e infecciosas, injurias 
sistémicas), aunque iniciadas en el momento del 
impacto, presentarían una manifestación clínica más 
tardía.  La diferencia clásica fundamental entre 
ambos tipos de lesiones, es que sobre las primarias  
no hay ningún tipo de control, mientras que las 
lesiones secundarias son lesiones potencialmente 
evitables y, por lo tanto, tratables de forma precoz. 
Estudios recientes han demostrado que la isquemia 
cerebral es la lesión secundaria de mayor prevalencia 
en los pacientes con trauma de cráneo que fallecen a 
causa del traumatismo. La isquemia puede estar 
causada por hipertensión intracraneal, por una 
reducción en la presión de perfusión cerebral o ser 
secundaria a problemas sistémicos que ocurren 
preferentemente en la fase prehospitalaria. 
 
     La influencia negativa de las lesiones sistémicas 
secundarias en el cerebro está bien documentada 
(30,31). En esta serie, al igual que otros estudios, el 
desarrollo de lesiones secundarias se asoció con 
deterioro neurológico y mal pronóstico. Además, la 
tasa de mortalidad fue mayor en el grupo de niños 
con trauma craneoencefálico y deterioro 
neurológico.  En el análisis bivariable, las lesiones 
secundarias  asociadas a deterioro neurológico 
fueron: hipotensión arterial, hipotermia, shock, 
hipoxemia, hipocapnia y anemia. Datos similares, se 
encuentran en otros estudios (32,33). La hipotermia 
y el shock, fueron los aspectos de mayor importancia 
de las lesiones secundarias sistémicas, asociadas a 
deterioro neurológico en pacientes con trauma de 
cráneo, siendo significativos en la regresión logística 
binaria. La hipotermia desempeña un rol 
preponderante como lesión secundaria, elevando 
considerablemente la morbilidad y mortalidad en los 
pacientes con trauma, al producir numerosos efectos 
sistémicos, entre los que destacan: depresión cardiaca 
y arritmias, acidosis metabólica, disminución de la 
filtración glomerular, disminución del compliance 
pulmonar y coagulopatías. El shock, por su parte,  
involucra un complejo mecanismo de daño celular a 
través del cual la interacción entre hipotensión 
arterial, disminución de la perfusión tisular y falla en 
la microcirculación, tiene como consecuencia una 
injuria celular, con activación de mecanismos 
compensatorios, y posteriormente desequilibrios con 
una vía final común: daño y muerte celular. 
 
     Es posible que todos estos datos  sugieran que la 
tasa global de mortalidad puede no ser diferente con 
o sin monitorización invasiva, en niños con trauma 
craneoencefálico. Se han definido algunas variables 
simples que son predictivas de deterioro neurológico 
a corto plazo y que se basan únicamente en la 
evaluación clínica inicial de este grupo de pacientes, 
TAC de cráneo inicial, parámetros bioquímicos y de 
laboratorio rutinarios, que se puede utilizar en los 
servicios de urgencias de cualquier hospital con 
instalaciones básicas disponibles. Por otra parte, la 
mejoría en la atención prehospitalaria, en los 
sistemas de traslados de pacientes críticos 
disponibles y los esfuerzos para prevenir  accidentes 
de tráfico puede mejorar el mal pronóstico de 
lesiones traumáticas del sistema nervioso central. 
 
     Por último, hay que mencionar las limitaciones de 
esta investigación. En primer lugar, la serie de casos 
se tomó en un lapso de tres años, podría ser más 
extensivo para incluir mayor cantidad de pacientes. 
En segundo lugar, la naturaleza  de una serie de 
casos, hace difícil la producción de un amplio 
análisis. Por otra parte, se realizó el diagnóstico de 
deterioro neurológico, el cual está asociado a 
incremento de la presión intracraneana por datos 
clínicos y por los resultados de la tomografía axial 
computarizada del cerebro;  sin embargo, la 
incapacidad para medir la presión intracraneana 
afecta adversamente la capacidad para evaluar la 
presión de perfusión cerebral. Las conclusiones se 
pueden resumir, en que se identificaron como 
factores de riesgo para deterioro neurológico en 
niños con trauma craneoencefálico: hipotermia, 
shock y swelling (congestión vascular cerebral); 
tomando en cuenta, que la mortalidad en el grupo 
con deterioro neurológico es elevada, la atención a 
estos factores de riesgo es crucial para mejorar la 
sobrevida de estos pacientes con las menores 
secuelas posibles.  
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